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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺗـﺸﺨﻴﺺ زودﻫﻨﮕـﺎم ﺑـﺴﻴﺎري از  ﻋﻠـﻢ، اﻣﺮوزه ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ     
ﻫـﺎي ﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ ﻫﺎي ﻋﻔـﻮﻧﻲ و در دﺳـﺘﺮس ﺑـﻮدن آﻧﺘـﻲ  ﺑﻴﻤﺎري
  ﺎي ـﻫ اي از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﺟﺪﻳﺪ، ﺗﻌﺪاد ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 
ﻠﻪ از ﺟﻤ ﻫﺎ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻣﺘﻌﺪدي  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ. ﮔﻴﺮﻧﺪﻗﺮار ﻣﻲ 
  از (1).دارﻧﺪﺎل و ﻏﻴﺮه ـﺐ، اﺳﻬـﻫﺎي ﺣﺴﺎﺳﻴﺘﻲ، راش، ﺗ واﻛﻨﺶ
  
  ﭼﻜﻴﺪه 
 ﺷﺎﻳﻊ ﻛﻮاﮔﻮﻟﻮﭘﺎﺗﻲ و ﺧـﻮﻧﺮﻳﺰي در ﺑﻴﻤـﺎران ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن  ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ K ﻛﻤﺒﻮد وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ اﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻤﺒﻮد . ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﻲ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ آﻧﺘﻲ
 ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت ﺑـﺎ  ﺳـﺎﻟﻪ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن 61 ﻣﺎﻫﻪ ﺗـﺎ 3 و رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﺠﺎد آن در ﻛﻮدﻛﺎن Kوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
  . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺑﺴﺘﺮي ﺑﻮدﻧﺪ، ﻫﺎي وﻳﮋه ﻛﻮدﻛﺎن   ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻛﻮدﻛﺎن وﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻛﻪ در ﺑﺨﺶ آﻧﺘﻲ
 ﺳـﺎﻟﻪ ﺗﺤـﺖ 61 ﻣﺎﻫـﻪ ﺗـﺎ 3 ﻛـﻮدك 18ﻧﮕﺮ و ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺑـﺮ روي ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﺻﻮرت آﻳﻨﺪه : روش ﻛﺎر     
  . ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ آﻧﺘﻲ
 دﭼـﺎر ﻫﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ،%(03/68)ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻮدك ﻣـﻮرد ــ ـ ﻛ18 ﻛـﻮدك از 52ﻖ ــدر اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
، %(05)ﻛﻮدﻛـﺎن ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﻮء ﺗﻐﺬﻳـﻪ ﺷـﺪﻳﺪ ، %(33/33) ﺳﺎل 1ﻪ ﺗﺎ ــ ﻣﺎﻫ 3ﻛﻮاﮔﻮﻟﻮﭘﺎﺗﻲ در ﻛﻮدﻛﺎن . ﺷﺪﻧﺪ
، ﻛﻮدﻛــﺎن ﺑ ــﺪ ﺣــﺎل ﻛــﻪ در %(63/63() روز01 ≤)ﺑﻴﻮﺗﻴــﻚ آﻧﺘ ــﻲﺑ ــﺎ  ﻃــﻮﻻﻧﻲ ﻣــﺪت ﻛﻮدﻛــﺎن ﺗﺤــﺖ درﻣــﺎن 
، ﻛﻮدﻛـ ــﺎﻧﻲ ﻛـ ــﻪ از ﻃﺮﻳـ ــﻖ رگ ﺗﻐﺬﻳـ ــﻪ (%74/16)ﺑـ ــﺴﺘﺮي ﺑﻮدﻧـ ــﺪ ( etinU eraC evisnetnI)UCI
 TTMNﺎ زﻧﺠﻴـﺮه ﺟـﺎﻧﺒﻲ ــ ـﺎم ﺑ ــﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘ ــﻫ ﻚﺑﻴﻮﺗﻴﺎ آﻧﺘﻲ ـﺖ درﻣﺎن ﺑ ــو ﻛﻮدﻛﺎن ﺗﺤ %( 54/54)ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
  . رخ داده ﺑﻮد%( 04/45)ﺗﺮ  ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﻳﻊ(enozartetoiht lyhteM-N)
 در ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﻓـﻮق ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر Kﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺷﻮد ﻛﻪ ﭘﺮوﻓﻴﻼﻛﺴﻲ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ : ﮔﻴﺮي ﻛﻠﻲ      ﻧﺘﻴﺠﻪ
   . ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ و ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدد
           
   ﻛﻮاﮔﻮﻟﻮﭘﺎﺗﻲ – 3     Kوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  – 2     ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺗﺮاﭘﻲ آﻧﺘﻲ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  38/11/4:ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 38/5/01: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت (ص)ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ در ﻛﻮدﻛﺎن، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻓﻮق(I
  .(ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول*) ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان،
  . ﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﻫﺎي ﻛﻮدﻛﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎ ﻴﺎر ﺑﻴﻤﺎريدﺳﺘ( II
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 ﻞـﺎل ﻗﺒ ــ ﺳ ـ05ﺪود ـﻫـﺎ ﻛـﻪ از ﺣ ـ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚﻪ ﻋﻮارض آﻧﺘﻲ ـﺟﻤﻠ
ﻲ ﻧﺎﺷـﻲ از ﻣـﺼﺮف ـﺗﻮﺟـﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ، ﻛﻮاﮔﻮﻟﻮﭘﺎﺗـﻣـﻮرد 
 و ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ Kﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻤﺒـﻮد وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ . ﺖــ ـﺑﻴﻮﺗﻴﻚ اﺳ  آﻧﺘﻲ
ﻼً ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ــ ـﻛﺎﻣﻮارد ــ ـﻲ در اﻳـﻦ ﻣ ــاﻳﺠﺎد ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤ 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ در زﻣﻴﻨـﻪ اﻳﺠـﺎد آن ﺷﺪه ﻧﻴﺴﺖ وﻟـﻴﻜﻦ ﺗﺌـﻮري 
ﺎر ﺷـﺪن ـﺎ، ﻣﻬ ــﻫ ـﻦ ﺗﺌـﻮري ــ ـﻲ از اﻳــ ـ ﻳﻜ.ﻣﻄﺮح ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
 ﻓﻠـﻮر (3و 2).ﻫـﺎ اﺳـﺖ ﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ ﻮر روده در اﺛﺮ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ ــﻓﻠ
ﻪ ـ ـــﻲ ﻛـ ﺧ ــﺼﻮﺻﺎً در ﺑﻴﻤﺎراﻧ  ــKروده در ﺳ ــﻨﺘﺰ وﻳﺘ ــﺎﻣﻴﻦ 
ﺪ، ﻧﻘـﺶ ﺑـﺴﻴﺎر ـــﻲ ﻧﺪارﻧـــﻲ ﻣﻨﺎﺳـﺐ و ﻛﺎﻓـﻪ ﺧﻮراﻛــــﺗﻐﺬﻳ
 اﺛـﺮ ،Kﺶ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ــ ـﺮ ﻛﺎﻫ ــﻢ دﻳﮕ ـ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴ (5و 4).ﻲ دارد ـﻣﻬﻤ
 TTMNﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻬﺎر ﺑﻴﻮﺳﻨﺘﺰ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي اﻧﻌﻘـﺎدي ﺗﻮﺳـﻂ 
ﻛــ ــﻪ در ﺑﻌــ ــﻀﻲ از ( enozarteT oihT lyhteM-N)
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ ﻣﻬـﺎر TTMN. ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ وﺟﻮد دارد، ﻣﻲ  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ
اﻳـﻦ  و از (6)ﮔـﺮدد  در ﻛﺒـﺪ ﻣـﻲesatcudeR edixopEﺳـﻨﺘﺰ 
ﻃﺮﻳــﻖ ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي اﻧﻌﻘــﺎدي را ﻣﻬــﺎر 
   (7-11و 2).ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫــﺎي  ﺳــﻴﻠﻴﻦ ﻫــﺎ ﻣﺜــﻞ ﭘﻨــﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴــﻚ ﺑﻌــﻀﻲ از آﻧﺘــﻲ    
 ﻪ در ﺗﺠﻤــﻊ ﭘﻼﻛﺘ ــﻲـ ـــﻖ ﻣﺪاﺧﻠـ ـــ از ﻃﺮﻳ،ﭘ ــﺴﻮدﻣﻮﻧﺎس آﻧﺘ ــﻲ
 و ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺳـﺎﺧﺘﻦ زﻣـﺎن ﺧـﻮﻧﺮﻳﺰي ( noitagergga teltalP)
 (9).ﮔﺮدﻧـﺪ  ﻲﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺧـﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘـﺎدي ﻣ ـ( emit gnideelB)
ﻫﺎي داراي ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘـﺎم ﻛـﻪ از ﻃﺮﻳـﻖ  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚﻋﻼوه ﺑﺮ آﻧﺘﻲ 
 ﻧﻘـﺶ ﮔﺮدﻧـﺪ،  ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻛﻮاﮔﻮﻟﻮﭘـﺎﺗﻲ ﻣـﻲTTMNزﻧﺠﻴـﺮه 
، داروﻫـﺎي (21)nicaxolfoveLﻫﺎي دﻳﮕﺮ از ﺟﻤﻠـﻪ  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ
، داروﻫـﺎي ﻏﻴـﺮ (31و 11)ﺿﺪ ﺳـﻞ ﻣﺜـﻞ اﻳﺰوﻧﻴﺎزﻳـﺪ و رﻳﻔـﺎﻣﭙﻴﻦ 
، ﻣﺼﺮف ﻃﻮﻻﻧﻲ (41)ﺞﺸﻨﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ از ﺟﻤﻠﻪ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗ  ﺘﻲآﻧ
در اﻳﺠﺎد ﻛﻮاﮔﻮﻟﻮﭘﺎﺗﻲ در اﻧﺴﺎن ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ( 51)ﻣﺪت ﻛﻠﻴﺴﺘﺮاﻣﻴﻦ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻫﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ . ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻣـﺼﺮف واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ 
% 3/7-%46، در ﺣـﺪود TTMNﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ ﺣـﺎوي زﻧﺠﻴـﺮه  آﻧﺘﻲ
ﻤﺎران ﺑـﺎ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻣـﺼﺮف اﻳﻦ درﺻﺪ در ﺑﻴ . ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺑـﻮده % 42 ﺻـﻔﺮ ﺗ ـﺎ  در ﺣـﺪودTTMNﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ ﻏﻴـﺮ  آﻧﺘـﻲ
   (8).اﺳﺖ
از آن ﺟـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺗـﺎ ﻛﻨـﻮن ﺗﺤﻘﻴﻘـﻲ ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻓﺮاواﻧـﻲ     
اﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي در ﻛﻮدﻛﺎن ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت ﺑـﺎ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ و رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﺠﺎد آن در ﻛﺸﻮﻣﺎن اﻧﺠﺎم  آﻧﺘﻲ
ﻪ ﺳﻌﻲ ﺷﺪ ﺗﺎ ﻣـﻮارد ﻣـﺬﻛﻮر در ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، ﻟﺬا در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ 
ﻫﺎي وﻳـﮋه ﻛﻮدﻛـﺎن ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ اﻃﻔﺎل و ﻣﺮاﻗﺒﺖ 
ﺑﺮرﺳـﻲ و ﺗﻌﻴـﻴﻦ ( ص)در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣـﻀﺮت رﺳـﻮل اﻛـﺮم 
ﻪ درﺻـﺪ ﻓﺮاواﻧـﻲ و ﻮﻧﺪ، ﺗـﺎ ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺑﺘـﻮان ﺑـﺎ اراﻳ  ـﺷـ
ﺷﻨﺎﺳــﺎﻳﻲ رﻳــﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي اﻳــﻦ اﺧــﺘﻼل ﺑــﺎ ﺗﺠــﻮﻳﺰ 
از ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ و ﻫﺎي ﭘﺮ ﺧﻄﺮ  در ﮔﺮوه Kﭘﺮوﻓﻴﻼﻛﺴﻲ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
  . ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘﻲ اﻳﻦ ﻛﻮدﻛﺎن ﻛﺎﺳﺖ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺮ و ﻣﻘﻄﻌـﻲـــﻧﮕ ﻮرت آﻳﻨـﺪهـــﻪ ﺻـــﺮ ﺑـــ    ﭘـﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿ
ي ﻛـﻪ ا ﻪ ﺳـﺎﻟ 61 ﻣﺎه ﺗﺎ 3ﺑﺮ روي ﻛﻮدﻛﺎن ( lanoitces ssorc)
ﻫـﺎي وﻳـﮋه ﻛﻮدﻛـﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن  در ﺑﺨـﺶ اﻃﻔـﺎل و ﻣﺮاﻗﺒـﺖ
 ﻟﻐﺎﻳـﺖ 1831ﻫـﺎي  در ﻃـﻲ ﺳـﺎل( ص)ﺣـﻀﺮت رﺳـﻮل اﻛـﺮم
  . ﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﺑﺴ2831
 ﺳﺎﻟﻪ ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ اﻃﻔﺎل 61 ﻣﺎﻫﻪ ﺗﺎ 3از ﻛﻠﻴﻪ ﻛﻮدﻛﺎن     
ﻫﺎي وﻳـﮋه ﻛﻮدﻛـﺎن ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﭘﺰﺷـﻚ ﻣﺘﺨـﺼﺺ و ﻣﺮاﻗﺒﺖ 
 ﻤﺎﻟﻲ ﻣﻨﻨﮋﻳﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳـﺎل، اﺳـﺘﻮﻣﻴﻠﻴﺖ و ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ اﺣﺘ 
ﺑﻴ ــﻮﺗﻴﻜﻲ ﻃ ــﻮﻻﻧﻲ ﺖ درﻣ ــﺎن آﻧﺘ ــﻲ ـآرﺗﺮﻳ ــﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳ ــﺎل ﺗﺤـ ـ
ﺪ ﭘﺲ از ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺷﺮح ﺣـﺎل و ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧ (  روز 01≤)ﻣﺪت
 دور ﺳـﺮ و ﮔﻴـﺮي ﻗـﺪ، وزن، ﻨـﻪ دﻗﻴـﻖ ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ اﻧـﺪازهﻣﻌﺎﻳ
ﺣـﺼﻮل ﻢ ﺳﻮء ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺷـﺪت آن ﺑـﻮد و ﻳﺑﺮرﺳﻲ وﺟﻮد ﻋﻼ 
اﻃﻤﻴﻨﺎن از رﺿﺎﻳﺖ واﻟﺪﻳﻦ ﻣﺒﻨﻲ ﺑـﺮ ورود ﺑـﻪ ﺗﺤﻘﻴـﻖ، ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﻫـﺎي ، ﺗـﺴﺖ (NUB و rC)ﻫﺎي ﻛﻠﻴـﻮي ﺧﻮن ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ 
، (TOGS  وTPGS ،blA، nietorP latoT، niburliB) ﻛﺒﺪي
  . ﺷﺪ  و ﭘﻼﻛﺖ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻲTP، TTP
در ﺻﻮرت داﺷـﺘﻦ ﻫـﺮ ﻛـﺪام از ﻣﻌﻴﺎرﻫـﺎي زﻳـﺮ ﺑﻴﻤـﺎر از     
  : ﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﻣﻲ
   ﺳﺎل  61 ﻣﺎه ﻳﺎ ﺑﺎﻻي 3 ﺳﻦ ﻛﻤﺘﺮ از -1    
 درﻳﺎﻓـﺖ K tiVﺑﻴﻮﺗﻴﻚ،   ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع آﻧﺘﻲ-2    
   ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ
، CIDﻠﻴــ ــﻮي،  ﻛﻮدﻛــ ــﺎن ﺑــ ــﺎ ﺑﻴﻤــ ــﺎري ﻛﺒــ ــﺪي، ﻛ -3    
  ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﻴﺘﻮﭘﻨﻲ
  ﺖ ﺟﺮاﺣﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﺤ-4    
 دﻛﺘﺮ داوود ﻇﺮﻳﻔﻴﺎنﭘﻮر و  ﺘﺮ ﻓﻬﻴﻤﻪ اﺣﺴﺎﻧﻲ  دﻛ                                                                               Kاﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻤﺒﻮد وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
31ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                  4831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 74ﺷﻤﺎره / دوره دوازدﻫﻢ
   ﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛ-5    
ﺰﻣﺎﻳـﺸﺎت درﺧﻮاﺳـﺘﻲ ذﻛـﺮ  ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻫـﺮ ﻛـﺪام از آ -6    
  . ﺷﺪه در آﻧﻬﺎ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد
اﻃﻼﻋﺎت ﻛﻠﻴﻪ ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﻳﻂ ﻓـﻮق وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ     
ﺑﺮاﺳـﺎس ﺑـﺴﺘﺮي )، ﻫﻤﭽﻮن ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ ﻣـﺼﺮﻓﻲ، ﻣـﺪت ، ﻧـﻮع آﻧﺘـﻲ (UCIﺷﺪن در ﺑﺨﺶ ﻳـﺎ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﺼﺮﻓﻲ، ﺗﻐﺬﻳﻪ دﻫﺎﻧﻲ ﻳﺎ ﺗﺰرﻳﻘـﻲ و وﺟـﻮد ﺳـﻮء  آﻧﺘﻲ
 در ﭘﺮﺳـﺸﻨﺎﻣﻪ zemoGﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺷﺪت آن ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣﻌﻴـﺎر 
  . ﮔﺮدﻳﺪ ﻪ از ﻗﺒﻞ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد ﺛﺒﺖ ﻣﻲـاﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﻛ
م زﻣـﺎن ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺑﻴﻤـﺎران از ﻧﻈـﺮ ر ﺗﻤـﺎ ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ د     
ﻢ ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي دﻗﻴﻘﺎً ﺗﺤﺖ ﻧﻈـﺮ ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ و در ﻋﻼﻳ
ﻫـﺎي اﻧﻌﻘـﺎدي  ﻣﺠﺪداً ﺗـﺴﺖ ،ﺻﻮرت ﺑﺮوز ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي 
در ﻏﻴﺮ اﻳﻦ ﺻـﻮرت در دﻫﻤـﻴﻦ روز از ﺷـﺮوع . ﺷﺪﺗﻜﺮار ﻣﻲ 
ﺷﺪ و ﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﻣﺠﺪداً ﺗﻜﺮار ﻣﻲ  ﺗﺴﺖ ،ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲدرﻣﺎن آﻧﺘﻲ 
 ﺑﺮاي ﺑﺎر ﺳﻮم در روز ﭼﻬـﺎردﻫﻢ از ،ﻲ ﺑﻮدن در ﺻﻮرت ﻃﺒﻴﻌ 
. ﺷﺪﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﺗﻜﺮار ﻣﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ، ﺗﺴﺖ ﺷﺮوع درﻣﺎن ﺑﺎ آﻧﺘﻲ 
ﺗﻌﺮﻳﻒ اﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘـﺎدي در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻫﻤﭽـﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
ﺗـﺮ ﻳـﺎ   ﺑـﻴﺶTTP ﺛﺎﻧﻴـﻪ و 2ﺗـﺮ از   ﺑـﻴﺶTP ﺑـﻪ (61و 2)ﻣـﺸﺎﺑﻪ
  . ﺗﺮ از ﻛﻨﺘﺮل اﻃﻼق ﺷﺪ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺛﺎﻧﻴﻪ 51ﻣﺴﺎوي 
ﺎر ﻓـﻮق ــ ـ ﺑﺎ ﻣﻌﻴ TTP و TPﻮدن ــﻲ ﺑ ــﻃﻮﻻﻧدر ﺻﻮرت     
ﺪي ـــ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت زﻳﺮﺟﻠKﮔـﺮم وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ   ﻣﻴﻠـﻲ5ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎر 
 ﺳـﺎﻋﺖ از اﻧﺠـﺎم ﺗﺰرﻳـﻖ، 21ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﻖ ﻣﻲ ــﺗﺰرﻳ
ﺷـﺪ و در ﺻـﻮرت  ﺎر ﭼـﻚ ﻣـﻲـ ــ از ﺑﻴﻤTTP و TPﻣﺠـﺪداً 
 Kﻮد وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ـــﺺ ﻛﻤﺒــ، ﺗـﺸﺨﻴTTP و TPﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺷـﺪن 
 ﻻزم ﺑـﻪ ذﻛـﺮ اﺳـﺖ در ﺗﺤﻘﻴـﻖ .ﺪﮔﺮدﻳ ـﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻄﺮح ﻣـﻲ 
ﺎده ﻧﮕﺮدﻳـﺪه ــ ـﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﻓﻮق از آزﻣﻮن آﻣـﺎري ﺧﺎﺻـﻲ اﺳﺘﻔ 
اﺳﺖ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻤﭽﻮن ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ درﺻﺪ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه 
  . اﺳﺖ
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﻛﻮدﻛﻲ ﻛﻪ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ورود ﺑـﻪ ﭘـﮋوﻫﺶ را داﺷـﺘﻨﺪ، 18    از 
%(. 03/68) ﻛـﻮدك دﭼـﺎر ﻫﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ52
 آﻧﻬـﺎ ﻧﻴـﺰ TTP اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ داﺷـﺘﻨﺪ، TPﻛﻪ ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ 
ﺗﻤـﺎم ﻛﻮدﻛـﺎﻧﻲ ﻛـﻪ اﺧـﺘﻼل اﻧﻌﻘـﺎدي ﭘﻴـﺪا در . اﻓﺰاﻳﺶ داﺷـﺖ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﻪ 21 TP، K tiVﻛﺮدﻧﺪ ﭘﺲ از درﻳﺎﻓﺖ 
ﺣﺪ ﻧﺮﻣﺎل رﺳﻴﺪ و در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﻮارد، ﻫﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ آﻧﻬـﺎ 
  . ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﻓﺖﻧﻴﺰ 
ﺻـﻮرت ﺗﺮﺷـﺤﺎت  ﺑﻴﻤﺎر اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎد ﻛﻪ ﺑـﻪ 3ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي در     
 ﺟـﺰء ، ﺑﻴﻤـﺎر 3ﺮ اﺳﺖ ﻫﺮ ــﻻزم ﺑﻪ ذﻛ .  ﺑﻮد dnuorg-eeffoC
ﺮي ﺑـﻮده و ﺗﺤـﺖ ــ ﺑـﺴﺘ UCI ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ در lacitirCﺑﻴﻤﺎران 
 3، ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻫـﺮ ﭘﺮوﻓﻴﻼﻛﺴﻲ اﺳﺘﺮس اوﻟﺴﺮ ﻧﻴﺰ ﻗﺮار داﺷـﺘﻨﺪ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﺘﺎ ﻻﻛﺘـﺎم و ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴـﺪ  ﺗﺮﻛﻴﺐ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻤﺎر
  . ﻛﺮدﻧﺪ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
 11 ﺷﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲدﻛﻲ ﻛﻪ دﭼﺎر ﻫﻴﭙﻮﭘﺮو  ﻛﻮ 52از     
 7، %(33/33) ﺳـﺎل 1 ﻣﺎه ﺗﺎ 3 ﻛﻮدك در رده ﺳﻨﻲ 33ﺑﻴﻤﺎر از 
 ﺑﻴﻤـﺎر از 5، %(82) ﺳـﺎل 1-5 ﻛﻮدك در رده ﺳﻨﻲ 52ﺑﻴﻤﺎر از 
 7ﺎر از ـ ﺑﻴﻤ ـ2و %( 13/52) ﺳﺎل 5-01 ﻛﻮدك در رده ﺳﻨﻲ 61
ﻧﻤﻮدار )ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ %( 82/75) ﺳﺎل 01-61ﻛﻮدك در رده ﺳﻨﻲ 
   . (1ﻤﺎره ﺷ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺳﻦ در اﻓﺮاد ﺑﺎ و ﺑﺪون  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي
  
  ﻛﻮدك در ﮔﺮوه ﻣﺬﻛﺮ04 ﺑﻴﻤﺎر از 31    از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺲ، 
 ،%(92/62) ﻛﻮدك در ﮔﺮوه ﻣﻮﻧﺚ14 ﺑﻴﻤﺎر از 21و %( 23/5)
 51از ﻧﻈﺮ ﻣﺤﻞ ﺑﺴﺘﺮي، . دﭼﺎر ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
 12 ﻛﻮدك از 01و %( 52)در ﺑﺨﺶ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺴﺘﺮي 06ﺎر از ﺑﻴﻤ
، دﭼﺎر ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ %(74/16)UCI ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎر
  . ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
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ﺳﺎل 61 - 1/01 ﺳﺎل 01 - 1/5 ﺳﺎل 5 -1/1 3ﻣﺎه ﺗﺎ 1 ﺳﺎل  
ﺑﺪون اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي  ﺑﺎ اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي
 دﻛﺘﺮ داوود ﻇﺮﻳﻔﻴﺎنﭘﻮر و  ﺘﺮ ﻓﻬﻴﻤﻪ اﺣﺴﺎﻧﻲ  دﻛ                                                                               Kاﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻤﺒﻮد وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
41   4831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 74ﺷﻤﺎره /   دوره دوازدﻫﻢ                                ﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰ     
 ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻪ ﺗﻐﺬﻳﻪ 95 ﺑﻴﻤﺎر از 51از ﻧﻈﺮ وﺿﻌﻴﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ     
 ﻛﻪ  ﺑﻴﻤﺎر22 ﺑﻴﻤﺎر از 01و %( 52/24)داﺷﺘﻨﺪ( oP=laro)دﻫﺎﻧﻲ
ﭼﺎر ، د%(54/54) داﺷﺘﻨﺪ( OPN=laro noN)ﺗﻐﺬﻳﻪ ورﻳﺪي
از ﻧﻈﺮ وﺿﻌﻴﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ، . ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
ﺗﺮ  ﻴﺶﻫﻤﺮاﻫﻲ ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺑﺎ ﺳﻮء ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻳﺪ ﺑ
  .(2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )%(05)ﺑﻮد
  
  
  
  
  
  
  
  
  
در اﻓﺮاد ﺑﺎ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺳﻮء ﺗﻐﺬﻳﻪ  -2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
    ﺑﺪون اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي
 ﺑﻴﻤﺎر 52 ﺑﻴﻤﺎر از 51ﻣﺼﺮﻓﻲ، ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ      از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع آﻧﺘﻲ
دﭼﺎر %( 04/45)ﻻﻛﺘﺎم و ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪﮔﺮوه ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎ
ﻼ ﺑﻪ ــﺗﺮﻳﻦ ﮔﺮوه ﻣﺒﺘ ﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺷﺎﻳﻊـﻣﺸﻜﻞ اﻧﻌﻘﺎدي ﺷﺪﻧ
درﺻﺪ . ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻮد اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ
ﻫﺎ در ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره  ﻓﺮاواﻧﻲ اﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي در ﺑﻘﻴﻪ ﮔﺮوه
  . ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داده 3
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺗﺮاﭘﻲ در  ﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻧﻮع آﻧﺘﻲﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻮز -3ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  اﻓﺮاد ﺑﺎ و ﺑﺪون اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ دﭼﺎر      از ﻧﻈﺮ ﻣﺪت ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ
 ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﻣﺪت 52 ﺑﻴﻤﺎر از 71اﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، 
 ﺑﻴﻤﺎر 8و %( 83/18)ﺪﺑﻴﻮﺗﻴﻚ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧ  روز آﻧﺘﻲ01
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮده   روز آﻧﺘﻲ01 ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻴﺶ از 52از 
  %(. 63/63)ﺑﻮدﻧﺪ
  
  ﺑﺤﺚ
ﻧﻴﺴﻢ  و ﻣﻜﺎK tiVﻫﺎ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮد  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ     ﻧﻘﺶ آﻧﺘﻲ
ﺘﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﭘﺰﺷﻜﺎن ﻗﺮار اﻳﺠﺎد ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﻛﻤ
 در ﺑﺨﺶ K tiVﺎﻻي ﻛﻤﺒﻮد ــﺎً ﺑــﻮع ﻧﺴﺒﺘــﺷﻴ. ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﺪه آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺰﺷﻜﺎن ــ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨUCIو 
ﺮي از آن ﺗﻮﺟﻪ ــﻫﺎي ﭘﻴﺸﮕﻴ ﻢ و راهــﺮ ﺑﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﻣﻬﻛﻤﺘ
  . دارﻧﺪ
 و imhkuR ﺗﻮﺳﻂ 3002در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻛﻪ در ﺳﺎل     
 در hteS و ﻛﺎﻟﺞ ﭘﺰﺷﻜﻲ MEKﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 
 ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ،%(33/33)ﻫﻨﺪوﺳﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ دﭼﺎر ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷﺪه  ت ﺑﺎ آﻧﺘﻲﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪ
ﺑﻮده ( %03/68)ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ
   (61).اﺳﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ذﻛﺮ ﺷﺪه رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﺠﺎد     
 ﺑﺪﻳﻦ ،ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﻮده اﺳﺖ
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ UCIاز ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در % 35/8ﻧﺤﻮ ﻛﻪ 
ران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﻛﻮدﻛﺎن دﭼﺎر ﺑﻴﻤﺎ% 82/3
% 74/16در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ . ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي % 52 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ UCIﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در 
در ﺑﺨﺶ دﭼﺎر ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
  . ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻛﺸﻮر ﻫﻨﺪ اﺳﺖ
ﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺮﻳﻦ ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﻣ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺷﺎﻳﻊ    
  ﺳﺎل ﺑﻮده اﺳﺖ1 ﻣﺎه ﺗﺎ 3ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ 
در %( 45/2)، ﻛﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ رﻗﻢ%(33/33)
.  ﺳﺎل در ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻫﻨﺪ اﺳﺖ1 ﻣﺎه ﺗﺎ 1ﻛﻮدﻛﺎن 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﻦ  ﻘﻴﻖ آﻧﻬﺎ ﻣﻲﺗﺮ در ﺗﺤاﻟﺒﺘﻪ درﺻﺪ ﺑﺎﻻ
 ﻣﺎه 1)ﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖﺗﺮ ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻧﻬﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ا ﻴﻦﭘﺎﻳ
 ﭼﺮا ﻛﻪ ﻫﺮ ،ﺑﺎﺷﺪ(  ﺳﺎل61 ﻣﺎه ﺗﺎ 3 ﺳﺎل در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ 61ﺗﺎ 
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ﺑﺪون اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي  ﺑﺎ اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي
 دﻛﺘﺮ داوود ﻇﺮﻳﻔﻴﺎنﭘﻮر و  ﺘﺮ ﻓﻬﻴﻤﻪ اﺣﺴﺎﻧﻲ  دﻛ                                                                               Kاﺧﺘﻼﻻت اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻤﺒﻮد وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
51ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                  4831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 74ﺷﻤﺎره / دوره دوازدﻫﻢ
ﺘﺮ  در ﺑﺪن ﻛﻤKﻦ ــﺪ، ذﺧﻴﺮه وﻳﺘﺎﻣﻴــﺗﺮ ﺑﺎﺷ ﻦــﻴﭼﻘﺪر ﺳﻦ ﭘﺎﻳ
ﻞ ــﻖ ﻗﺎﺑــﻦ دو ﺗﺤﻘﻴــﺪ در اﻳــاﺳﺖ و ﻟﺬا اﻳﻦ اﺧﺘﻼف درﺻ
  . ﻪ و ﺗﻔﺴﻴﺮ اﺳﺖــﺗﻮﺟﻴ
،  ﺳﺎﻟﮕﻲ1ﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺲ از ــ ﻧﺸ،در ﻫﺮ دو ﺗﺤﻘﻴﻖ    
 ﺪــﻳﺎﺑ ﺶ ﻣﻲــﻲ ﻛﺎﻫــﺮوز ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤــﺎل ﺑــاﺣﺘﻤ
 در ﺷﻴﺮ Kﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻤﺒﻮد وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  ، ﻋﻠﺖ آن ﻣﻲ(1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )
ﺗﺮ ﻛﻪ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺷﻴﺮ ﻣﺎدر ﺧﻮار ﻫﺴﺘﻨﺪ،  ﻣﺎدر در ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ
  . ﺑﺎﺷﺪ
 اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ در ،در ﻫﺮ دو ﺗﺤﻘﻴﻖ    
ﺗﺮ ﺑﻮد و   ﺑﻴﺶOPان ﺎرــﻪ ﺑﻴﻤــ ﻧﺴﺒﺖ ﺑOPNﺑﻴﻤﺎران 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ در ﻛﻮدﻛﺎن دﭼﺎر ﺳﻮء ﺗﻐﺬﻳﻪ 
ﻪ ﻛﻮدﻛﺎن ــﺖ ﺑــﻲ ﻧﺴﺒــاﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤ
ﺮ ــﺗ ﻪ ﺑﻴﺶــﻮء ﺗﻐﺬﻳــ ﻫﺮ ﭼﻘﺪر ﺷﺪت ﺳ.ﺗﺮ اﺳﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻴﺶ
، ﻋﻠﺖ آن (2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﻳﺎﺑﺪ ﺑﺎﺷﺪ، اﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
 و ﻛﺎﻫﺶ Kﺼﺮف وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻮد ﻣــﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ، ﻛﻤﺒــﺗﻮاﻧ ﻣﻲ
ﺷﺪﻳﺪﺗـﺮ ﻮء ﺗﻐﺬﻳﻪ ــﺎن ﺑﺎ ﺳــﺗﺮ ذﺧﻴﺮه آن در ﻛﻮدﻛ ﺑﻴﺶ
  . ﺑﺎﺷﺪ
در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ در     
ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم و ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﻪ  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﮔﺮوه ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺘﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ زﻧﺠﻴﺮه  ﻫﻤﺮاه ﻫﻢ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﻠﺖ آن ﻣﻲ
در ﻣﻘﺎﺑﻞ در . ﻮد در ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻮﺟTTMNﺟﺎﻧﺒﻲ 
 ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ آﻣﺎر در ﮔﺮوه ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم و ،ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻫﻨﺪ
آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ ﺑﻮده اﺳﺖ و ﺑﻘﻴﻪ ﻣﻮارد ﻣﺼﺮف 
ار  ﻗﺮrehtOﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻨﻮﺗﺮاﭘﻲ در ﮔﺮوه  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ  ﺮ آﻧﺘﻲﺷﺎﻳﺪ ﻋﻠﺖ آن ﻣﺼﺮف ﻛﻤﺘ. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﺮ  آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺼﺮف ﻛﻤﺘﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم و
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ( واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ)ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ
  . ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﺎﺷﺪ
ﻦ ــﻲ در اﻳــﻲ ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤــدﻟﻴﻞ آن ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧ    
ﻖ در ﮔﺮوه ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم و ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮ ــﺗﺤﻘﻴ
 ﺑﻮد، ﺷﺎﻳﺪ ﻲوه ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳاز ﮔﺮ
ﺗﺮ  ﻮدن ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ و ﻣﻬﺎر ﺷﺪن ﺑﻴﺶــاﻟﻄﻴﻒ ﺑ وﺳﻴﻊ
ﺗﺮ ﺑﻮدن اﻳﻦ  ﻓﻠﻮرﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻛﻮدك و ﻳﺎ ﺑﺪﺣﺎل
  . ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﺎﺷﺪ
ﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ـﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻋﺪم ﺑﺮرﺳ از ﻣﺤﺪودﻳﺖ    
ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ و ﻳﺎ ﺑﺮوز ﻋﻮارض ﺑﻴﻤﺎري  دﻟﻴﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻛﺮدﻧﺪ، و ﻳﺎ  ﺗﻴﻚ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﺑﻴﻮ  روز آﻧﺘﻲ01 ﺑﻴﺶ از ،اوﻟﻴﻪ
در ﻫﺮ . ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ وارد ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻮد
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ  دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻫﺮ ﭼﻪ ﻣﺪت ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ
 روز ﺑﺎﺷﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﻧﻴﺰ 01ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ
در ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻮﺛﺮ ﭘﺮوﻓﻴﻼﻛﺴﻲ ﺑﺎ . ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻛﺎﻓﻲ درﻳﺎﻓﺖ  Kﻣﺼﺮف وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
ﻛﺮدﻧﺪ و ﻳﺎ ﺗﺤﺖ ﻣﺎﻳﻊ درﻣﺎﻧﻲ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ و  ﻧﻤﻲ
 روز درﻳﺎﻓﺖ 01ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﺪت ﺑﻴﺶ از  از ﻃﺮﻓﻲ آﻧﺘﻲ
  . ﻛﺮدﻧﺪ، ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﻲ
ﻮدك ﻛﻪ دﭼﺎر ﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻨﻤﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ــ ﻛ52از     
و در ﺗﺤﻘﻴﻖ %( 21)هدار ﺷﺪ  ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻋﻼﻣﺖ اﻳﻦ ﻛﻮدك در3ﻓﻘﻂ 
 ﻛﻮدك دﭼﺎر 22 ﻛﻮدك از 2اﻧﺠﺎم ﺷﺪه از ﻫﻨﺪ ﺗﻨﻬﺎ 
 در ﻧﺘﻴﺠﻪ ؛%(9)دار ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺒﻴﻨﻤﻲ، ﻋﻼﻣﺖﻫﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺮو
ﺪن در اﻳﻦ ﻛﻮدﻛﺎن ﺷﺎﻳﻊ ﻧﻴﺴﺖ وﻟﻴﻜﻦ ــدار ﺷ اﺣﺘﻤﺎل ﻋﻼﻣﺖ
ﺑﺎﺷﺪ ﭼﺮا ﻛﻪ در  ﻞ اﻏﻤﺎض ﻧﻴﺰ ﻧﻤﻲــدر ﻫﺮ ﺻﻮرت ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑ
ﺮف ــﻣﺼﺮ ــﺪي در اﺛــﺰي ﺟــﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻮﻧﺮﻳ
 و از ﻃﺮﻓﻲ اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ (41و 31)ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ آﻧﺘﻲ
در  TTP  وTPدر ﺻﻮرت آﮔﺎه ﺑﻮدن ﭘﺰﺷﻚ و ﺑﺮرﺳﻲ 
 Kﻛﻮدﻛﺎن ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﺑﺎﻻ و ﻳﺎ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﭘﺮوﻓﻴﻼﻛﺘﻴﻚ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
  . ﻗﺎﺑﻞ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي اﺳﺖ
  
  ﮔﻴﺮي  ﻧﺘﻴﺠﻪ
 در ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ Kﺷﻮد ﺑﺎ ﺗﺠﻮﻳﺰ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ      ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ
ﻗﺮار (  روز01≤)ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ آﻧﺘﻲﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻃﻮ
 ﺑﺴﺘﺮي UCIﮔﻴﺮﻧﺪ، ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ در  ﻣﻲ
 1ﺗﺮ از  ﮔﺮدﻧﺪ، ﻳﺎ دﭼﺎر ﺳﻮء ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻳﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻳﺎ ﺳﻦ ﻛﻢ ﻣﻲ
 ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻳﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ از ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم و OPNﺳﺎل دارﻧﺪ، ﻳﺎ 
ﻛﻨﻨﺪ، از ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘﻲ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ آﻧﺎن  ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
  . ﻛﺎﺳﺘﻪ ﺷﻮد
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Abstract 
    Background & Objective: Vitamin K deficiency is one of the commonest causes of coagulopathy and bleeding in 
patients on prolonged antibiotic therapy. This study was conducted to evaluate the status of vitamin K deficiency in 
hospitalized children on prolonged antibiotic therapy and its role in reversing the coagulopathy.  
    Method: A prospective non-randomized, cross-sectional study was conducted on children on prolonged antibiotic 
therapy whose ages ranged from 3 months to 16 years old. These children were under treatment in the ward and pediatric 
I.C.U.  
    Results: In this study, 25 out of 81 children(30.86%) were hypoprothrombinemic. Children ranging from 3 months to 1 
year old developed significant coagulopathy as compared to other age groups(33.33%). Coagulation abnormalities were 
also seen to be more in children with severe grades of malnutrition(50%), on a more prolonged(>10 days) course of 
antibiotic therapy(36.36%), on β-lactam+vancomycin combination therapy (40.54%), in children who were NPO(45.45%) 
and in children who were critically ill in the intensive care unit(I.C.U)(47.61%). 
    Conclusion: we suggest vitamin K prophylaxis in patients on prolonged antibiotic therapy(>10 days) especially the 
patients suffering from mentioned conditions to prevent mortality and morbidity. 
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